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La notion de porteurs et excréteurs de virus 
dans la maladie de Newcastle - Ses aspects divers 
par L. PLAcm1 et J. SANTucc1 
11 est d'autant plus nécessaire de préciser les conditions de la 
dissémination d'un virus que les notions théoriques sont bien 
Rouvent en désaccord avec l'observation courante. 
La maladie de Newcastle est avant tout une infection aviaire 
et dans la pratique elle reste uniquement cela. En outre, si le 
virus a pu être décelé chez de nombreuses espèces, il n'en reste 
pas moins qu'un petit nombre seulement contracte l'infection 
dans les oornditions naturelles. 
On a, par contre, démontré la réceptivité de divers mammifères 
et mis clairement en évidence leur rôle possible dans la dissémi­
nation du contage.. D'autres espèces animales peuvent, en outre, 
héberger le virus , conserver plus au moins longtemps son pou­
voir pathogène et participer ainsi à sa dispersion (H). Mais on 
doit constater , par oppositiion, que le virus est assez sensible à 
la chaleur et à la lumière 
· 
Parmi les espèces d'oiseaux sauvages, les carnivores paraissent 
entièrement réfractaires ; la réceptiviti des gallinacés est insuf­
fisamment connue. On a pu cependant isoler de la perdrix 
( perdix perdix) une souche très virulente (Hi). Quant au moi­
neau, nous pensons qu'il est résistant à l'infection naturelle (•). 
Pour les espèœs réceptives, il semble, d'une façon générale, que 
l'absorption d'une quantité importante oo répétée de matières 
virulentes soit nécessaire au développement de l'infection, condi­
tion qui ne se trouve réalisée normalement que dans les agglomé. 
rations d'individus. La maladie. de Newcastle se pr�nte· ainsi 
comme une maladie d'élevage ; la réceptivité accrue des oiseaux 
sélectionnés et spécialement nourris est en outre un élément 
favocable. 
{*) Il s'agit d'une donnée d'observation très longue qui prend pou.r nous valeur d'expérienee. 
11 nous a été impoesible de recueillir un seul eadavre de moinea.u, bien que 001 oiseaux 
envahissent constamment les lieux infectés de nos expériences. Il en a é� de même dans 
toua élevage. la.rgement infectée où nous avons travaillé. Sa réceptivité à J'infeetion. expéri­
mentale est irrégulière et son utilisation se heurte à de gros obltacles. 
Bul. Acad. Vét. - Tome XXlX 11\iai 1956). - Vigot Frères, Editeurs. 
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Il existe certainement des '' familles >• chez lesquelles on note 
une résistance particulière, voire même l'état réfractaire et cet 
état paraît se transmettre par l' œuf (:1) ; nous avons • vérifié 
maintes fois que le poussin autochtone marocain est très ré.sis­
tant dans les conditions naturelles, jusqu'à 70 ]ours environ ; il 
ne succombe à l'infection expérimentale qu'avec des doses 
élevées. 
Mais en dehors des espèces normalement réceptives, tous les 
oiseaux peuvent évidemment contribuer à Ja dispersion du virus, 
comme vecteurs passifs (*), au mêm1:: titre que les agents 
inanimés, l'Homme et les diverses espèces animales, Mammifères 
ou autres, qui vivent en milieu infecté. Parmi .les Mammifères, 
les Rongeurs sauvages (et sans doute aussi les Carnassiers), qui 
consomment les cadavres, pourraient jouer un rôle important, 
mis en lumière par divers auteurs (21). Le rôle des oiseaux car­
nivores pourrait être sensiblement le même. Il faut enfin faire 
une place aux insectes comme agents de transmission et peut­
être, avec d;autres, comme hôtes intermédiaires pour la conser­
vation du virus en dehors des organismes d'élection. 
Mais si le nombre des porteurs et excréteurs possibles de virus 
paraît ainsi singulièrement élargi, cette donnée reste essentiel­
lement théorique et l'expérience démontre qu'elle ne jüue pas 
pour la prophylaxie le rôle qu'un examen insuffisamment poussé . 
tendrait à lui accorder. 
(*) Cette notion ne présente certainement pas l'importance qu'on a parfois voulu lui 
accorder. On sait, par exemple, que l'introduction du virus aphteux en Angleterre a été, il 
y a quelques années, mis sur le compte des oiseaux. Mais à cela, on peut opposer que des 
pays, très rapprochés de régions où sévissent à l'état endémique les épizooties les plus graves, 
les ignorent complètement. Nous avons déjà fait remarquer que la fièvre aphteuse, qui sévissait 
en France, en Espagne, ·en Italie, n'avait pas réussi à infecter le Maroc, malgré les très nom· 
breux facteurs, théoriquement favorables au maximum, qui se trouvaient réunis. Notons 
que, pour la peste bovine, par exemple, l'épizootie qui s'est développée en Belgique en 1920 
était due à l'importation d'animaux en incubation; c'est à une cause identique qu'est due 
l'épizootie rapidement jugulée du parc zoologique de Rome. D'autre part, les migrations 
des oiseaux sont régulières et pour ainsi dire « cycliques » et ne correspondent pas forcément 
aux périodes d'éclosion des épizooties. La fièvre aphteuse, la .peste bovine, la péripneumonie, 
et d'autres infections endémiques en certains pays, ne sont pas transportées dans des régions 
peu éloignées, qui sont les lieux de passages obligatoires des oiseaux. On pourrait invoquer 
aussi le rôle des vols immenses de sauterelles au même titre que celui des oiseaux. 
On a manüesté, récemment encore, des craintes au sujet de l'importation en Algérie de 
la peste bovine. Mais comment cela ne s'est-il pas encore produit si les oiseaux sont réellement 
capables de ce transport? 
Sur cette question générale, voir : 
,.EccLEs (A.). - Le rôle des oiseaux dans la propagation de la fièvre aphteuse. BuU. off. 
lnt. Epiz., 18 (1939), p. 118. 
· PELLEORINI (D.). - Ruolo degli animali selvatici nella transmissione delle malat.tie conta· 
giose. Vét. ltal., 1955, t. 6, 59-62. ' 




Les facteurs de di�sémination sont d'importance très inégale 
pour la prophylaxie et l'on ne pP-ut guère tenir compte que de 
ceux contre lesquels il est possible de lutter avec efficacité, 
c'est-à-dire qu'il faut se limiter aux éléments de l'élevage. 
Dans ce domaine, 3 points sont à examiner : l'œuf, la poule 
v!}ccinée et les infectés chroniques. . 
La transmission du virus par l'œuf reste controversée, malgré 
de nombreuses expériences, dont les résultats ne permettent pas 
une conclusion précise. 
Nous avons publié nos recherches sur ce point et exposé la 
question (12). Nous n'y reviendl'ons pas (*) . 
Le cas de la poule vaccinée est plein d'intérêt. On a démontré 
que l'oiseau ayant reçu du virus-vaccin pouvait éliminer celui-ci 
par les émonctoires naturels (17-19). Nous avons montré nous­
mêmes que dans les complexes vaccinaux formolés et adsorbés, 
la dissociation est possible dans certaines conditions et l'infection 
peut. alors s'ensuivre, au lieu de l'immunité (10) ce qui est 
observé également avec d !autres vaccins, notamment le. vaccin 
antiaphteux, ou même certains vaccins antirabiques; préparés 
avec des antiseptiques (indépendamment, il va sans dire, de 
telles possibilités constatées avec les virus-vaccins). 
Quant aux infectés chroniques, leur cas est plus intéressant 





Nous rapportons ici quelques expériences sur 2 aspects essen­
tiels de l'entretien et de la dispersion du virus : par les volailles 
vaccinées d'une part, par les infectés chroniques de l'autre. 
Elles ont été effectuées dans un élevage très important et fort 
bien tenu, où malgré les précautions les plus sévères, et malgré 
(*) L'embryon, provenant d'une poule vaccinée, peut être infecté expérimentalement 
pendant toute la durée de l'incubation. Des amfs, prélevés 1 à 2 mois a.près la guérison (?) 
des poules donnent des poussins qui ne présentent aucun signe sérologique dans leur sérum 
(JUNGHERR). Mais la réceptivité du poussin, quelle que soit son origine, est plus faible que celle 
de l'adulte; il réagit aussi beaucoup moins rapidement à l'injection vaccinale. 
Pour ce qui concerne le virus grippal, TRAUB (16) admet, à la. suite de ses expériences, que 
l'immunité du poussin éclos de l'œuf infecté de virus est en rapport avec la. présence d'anti­
corps dans le sang, sans que· les'1)rganes recèlent le virus .. Ces anticorps ont pu être décelés · 
jusqu'au vingt-et-unième jour chez 30 à 50 p. 100 des poussins, tandis que le virus n'est décelé 
que pendant les tout premiers jours de la vie, c'est-à-dire jusqu'au moment où l'organisme est 
en état de résistance. 
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la vaccination systématique des poulets dès le moment favorable, 
l 'in fection persistait et rendait impossible l ' importation des 
poussins de France. 
Les recherches nous ont conduits à suspecter les poules vac­
cinées <l'héberger et de disséminer le virus. Quelques-unes de 
celles-ci, transportées au laboratoire, sont misr-s en contact avec 
des poules neuves et des poules vaccinées. L'infection apparaît 
bientôt sur les premières qui succombent régulii>rement avec les 
lésions classiques de la maladie, tandis que les vaccinées 
résistent. 
Une des volailles coupables est sacrifiée· et 1' on recherche la 
présence du virus dans les organes et ]es matières fécales par 
inoculation à des poules neuves: à des poulès vaccinées et à 
l'embryon de 9-10 jours. On utilise des dilutions de broyat de 
rate, de foie et d 'encéphale, et une dilution de matières fécales 
centrifugée après 21- heures de séjüur à la glacière. Ces dilutions 
sont traitées par les antibiotiques et l'absence de germes est. 
contrôlée par culture sur milieux habituels. 
On constate ainsi que le virus est absent de la rate et de 
l 'encéphale . Mais les volailles inoculées avec la dilution de 
matières fécales sont atteintes et succombent dans les conditions 
normales, avec des lésions caractérisées. 
De même, les embryons sont également infectés et les liquides 
embryonnaires répondent aux tests courants de l'identification. 
Le virus ne paraît pas modifié pRr rapport à la. souche isolée 
antérieurement dans l'exploitation . 
On procède alors à l'expérience suivante 
2 poules vaccinées reçoivent pendant 2 jours consécutifs un 
repas infectant, constitué par une dilution concentrée de broyat 
d'organes d'une poule ayant succombé à l'infection expérimen­
tale . Le troisième jour, c�.s 2 volailles sont placées dans une
autre cage en compagnie de 2 poules neuves et d 'une poule 
vaccinée ; aprè.s 1 jours de contact , elles sont retirées et retrou­
vent dans une nouvelle cage 2 poules neuves et 1 vaccinée ; on 
répète cette opération une troisième et une quatrième fois. 
Tandis que toutes les vacciné.es résistent, les pou1es neuves 
de la première et de la deuxième cage meurent ; dans la troi­
sième, 1 sur 2 succomoo ; dans la dernière, les 2 résistent. Nous 
en avons conclu que l'élimination du virus n'avait pas dépaEsé 
le quinzième jour. Cependant, la période d'incubation a paru 
plus longue que dans l'infedion expérimentale habituelle par 
un repas infectant. Les infectées ont succombé les treizième . 
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quinzième et seizième jour après le premier contact. Il eût été 
sans doute intéressant de faire varier les durées de ces périodes 
de contact jusqu'à les réduire à quelque.s heures. 
Cependant, les opinions varient, quant à ces délais, dans une 
certaine limite. 
Pour N1TzscHKE (9) opérant sur des animaux neufs et sur des 
vaccinés, la contagion serait possible jusqu'à 40 ji0urs pour les 
uns, 26 jours pour les autres ; par l' ovoculture, on ne met plus le 
virus en évidence dans les organes, 10 semaines et 8 semaines 
a près l'infection. 
Les oiseaux réceptifs ne s'infecteraient plus si on les introduit 
après l'élimination des malades. 
JuNGHERR (o) exposant pendant i mois des animaux réceptifs 
au contact d'animaux guéris e) de la maladie naturelle, n'ob­
serve plus la contagi<m après 30 jours. On abandonne un pou­
lailler où s'est déveliOppée la maladie naturelle; on le repeuple 
sans désinfection 2 semaines après. On n'observe pas de cas de 
maladie, mais le sérnm de quelques poules montre des anticorps 
neutralisants après 4 à a semaines. 
Selon W ALCKER et KERCHER (17), la période de contagion ne 
dépasserait pas 34 jours après exposition au contage. 
Nos résultats, qui correspondent sensiblement à ceux de DINTER 
et BAKOS (3) et à ceux de KoNEv (8), paraissent assez précis. 
L'élimination ne dépasse pas 18 à 20 jours. 
Il est très possible que ce délai, obtenu cependant dans des 
conditions sévères, puisse varier avec certains facteurs do"nt le 
premier est la quantité de virus absorbé. 
Un nouveau contrôle dans l'élevage permet de constater que 
toutes les volailles ne sont pas porteuses de virus ; la proportion 
paraît même relativement faible. Mais œtte persistance s'est pro­
longée pendant une période assez longue, ce qui pourrait laisser 
supposer soit un nouvel apport de virus, soit son développement 
dans l'organisme des volailles vaccinées. 
La discussion ne manque pas d'intérêt. Selon KAscnuLA (7) qui 
opère sur le pigeon, animal très peu réceptif, il y aurait possibi­
lité de développement; c'est également l'opinion de SCHMIDT (t4). 
On notera qu'il est difficile d:admett.re un accroissement du 
virus, lorsque celui-ci n'est pas retrouvé dans les organes. Cette 
opini-on serait au contraire plus facilement ac eptable dans le 
cas des infectés chroniques qui, comme on va le voir, recèlent 
dans le.urs organes le virus pleinement pathogène ou peu modifié. 
Or, nos expérience.s démontrent que, dans ce cas, et malgré la 
présence certaine d'anticorps inhibiteurs' et neutralisants, le 
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virus persiste longtemps, cunservant rnn pouvoir pathogène, 
mais on ne le retrouve pas dans les ·excréments. 
Il paraît plus probable qu'une partie seuleme1ü du· virus 
absorbé est rejetée immédiatement et qu'une autre partie peut 
être retenue plus ou moins longtemps, sans subir de modifica­
tions, en certains points du tube digestif. 
* 
* * 
Dans la maladie de Newcastle, pratiquement la « guerison » 
(retour à l'état antérieur sans séquelles) ·n'existe pas. Ce que 
l'on constate très couramment (et parfois en proportion si trou­
blante qu'on est porté à songer à une variation de souche), c'est 
le passage à la chronicité avec la symptomatologie encéphalo­
médullaire (•) qui traduit toujours une évolution plus ou moins 
pI'olongée et se manifeste par une grande variété de symptômes 
extrêmement curieux dans lesquels la pathologie comparée 
trouverait matière à d'intéressante.s transpositions. 
Ces malades, lorsqu'ils peuvent. se nourrir (et ils y arrivent 
même quand, le cou étant tor·du à 90°, la mandibule est complè­
tement retournée vers le haut), peuvent être conservés très 
longtemps. Nous avons pu en garder quelques spécimens pendant 
plus d'un an. De tels sujets qui, naturellement, ne sont pas 
conservés par les éleveurs, constituent un matériel d'étude très 
intéressant. 
De tels sujets sont-ils porteurs et excréteurs de virus ? Nous 
avons repris sur ce point le protocole indiqué plus haut pour les 
poules vaccinées. Quelles que soient les modalités de l'expérience . 
et le temps de contact entre les infectées et les poules neuves, 
nous n'avons jamais observé la contagion. Si ces oiseaux sont 
laissés en liberté au milieu des autres, dont une partie seulement 
est vaccinée, la contamination ne s'effectue pas. Nous avons 
ainsi étudié une douzaine de cas au moins de poules très gra· 
vement atteintes, dont l'évolution se pI'olongeait depuis 7 à 
8 mois et sur un faisan comervé plus d'un an au laboratoire. 
Notre expérience est donc assez précise. Nous n'avons pas 
observé la contagion. 
Quelques-uns de ces oiseaux ont été sacrifiés et, selon le mode 
utilisé pré�édemment, le broyat des organes a été inoculé à des 
poules neuves, à des vaccinées, à des embryons. L'inoculation, 
(*) Cette symptomatologie est peut-être la seule pour les espèces peu réceptives (faisan, 
pintade, pigeon). 
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séparée des broyats d'encéphale et de rate, permet de déceler le 
virus régulièrement dans la rate, un peu moins dans 1' encéphale, 
que l'on serait tenté cependant de considérer comme le gîte 
d'élection. Le virus n'est cependant pas rejeté par les matières 
fécales; l'inoculation de celles-ci reste négative. Ce fait peut 
laisser quelque doute. Il est possible que le virus se trouve rejeté 
en quantité insuffisante et sous une forme atténuée incapable 
d'infecter. 
Nous avons régulièrement poursuivi leur étude avec l'espoir 
d'en isoler une purement neurotrope. Vainement. Ces souches 
peuvent être quelque peu atténuées, mais elJ1.3s conservent leurs 
caractères, prornquent la mort par toutes les vi0ies· d'inoculation 
et récupèrent, le cas échéant, leur virulence par un simple 
passage sur la poule (*). 
Un point important à signaler est que les sérums de ces oiseaux 
contiennent des anticorps capables d'inhiber l'hémagglutination 
des globules de poulet et de neutraliser Je virus. Et, fait quelque 
peu paradoxal, nous avons constaté que ces sujets ne sont pas 
protégés oontre une inoculation virulente : ils succombent au 
contraire dans un délai plus court que les témoins. 
Ces résultats, cependant très nets, sont en contradiction avec 
ceux de quelques auteurs. BERGMANN (1), par exemple, a constaté 
que le virus inoculé à des poules vaccinées depuis 3 semaines 
était neutralisé en 24 heures; il est du moins impossible de le 
mettre en évidence. Dans une autre série d'expériences, il con:::­
tate que le sang de l'animal vacciné depuis 3 semaines, puis 
inoculé de virus dans la veine, perd son pouvoir pathogène dès 
la trentième minute, tandis qu'il conserve ce pouvoir chez le 
témoin. 
L'opinion de ScuMIDT (14) paraît du même ordre. L'élimina­
tion du virus serait en rapport aveç les anticorps. Elle devient 
possible après la disparition de ceux-ci. Et, pour l'auteur, le 
virus peut être modifié par son passage dans l'organisme vacciné. 
De ses expériences, ci-dessus relatées, sur le virus grippal, 
ÎRAPB (16) déduit que si l'immunité des poussins est en rapport 
(
*) Dans son importante étude de 1932, (Études sur la peste aviaire d'Égypte� Ann. 1. 
Pasteur, t. 44, p. 208}, LAGRANGE, admettant la possibilité' de l'auto-stérilisation, écrit 
: 
... «Y aurait-il cependant une tendance à la destruction du virus dans les infections prolongées? 
Des expériences répétées affirment le contraire ... » Mais il écrit aussi : « Chez une poule immu­
nisée, l'infection devient une surinfection; elle ne touche plus que le système nerveux; le 
'Virus s'y porte rapidement et y est décelable d'abord en qualité d'agent pathogène (au moins 
dans la contagion naturelle) puis sous une forme où il a perdu son pouvoir pathogène et, au 
bout d'un temps variable, d'après les circonstances de la réinfection, il disparaît sans laisser 
de traces ». 
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avec l'existence d ' anticorps dans le sang, cela n'exclut pas la 
présence du virus actif dans quelques organes, ce qui assure 
une immunité de plus longue durée. 
Mais, comme nous venons de l'écrire, l'expérience, en ce qui 
concerne le virus de Newcastle, nous a montré que cette immu­
nité, loin d'être confirmée, s'est au contraire transformée en un 
état de sensibilisation. L'expérimentation n'apporte pas de solu­
tion univoque sur cette question théorique. Il est hors de doute 
que dans de nombreux cas, nous l 'av-0ns vérifié à diverses 
reprises, il n'y a pas de rapport entre le degré de la résistance 
et le taux des anticorps inhibiteurs ou neutralisants. Mais il 
n'est pas moins exact également que le virQs ayant séjourné 
dans un organisme immunisé ou réfractraire perd certaines de 
ses propriétés (2) ou se modifie plus ou moins profondément, 
fait très généralement admis et largement utilisé . 
* 
* * 
Pour les poules vaccinées, laissées en milieu infecté, l'excrétion 
du virus est donc purement passive; elle prend fin assez vite 
après la suppression de la source de virus. 
On peut admettre qu'il en est ainsi pour toutes les espèces peu 
réceptives ou réfractaires, dans les conditions naturelles, malgré 
certaines e.xpériences contradictoires . 
Ainsi, en ce qui concerne les rats sauvages capturés dans des 
fermes infectées, ZuYDAM (20) n'a pas pu mettre le virus en 
évidence sur 12 examens. Il infecte 8 rats sauvages en leur faisant 
consommer les organes virulents d'une poule. Il ne retrouve pas 
le virus au cours des 6 jours suivant la contamination. Après 
infection massive avec un embryon de poulet inoculé, il isole 
le virus pendant 2 jours seulement. 
Au contraire, W ALCKER et KERCHER (18) retrouvent le virus 
chez le. rat commun, 72 jours après un repas infectant dans les 
matières fécales, mais non dans ]es organes. 
Ces exc.réteurs passifs jouent un rôle qui n'est certainement 
pas négligeable dans la dissémination du virus et l'entretien de 
l'infection. Il est possible que l'excrétion du virus persiste 
quelque peu, mais ce n'est pas le cas général et, si la. source· 
n'est pas renouvelée , l'exc.rétion est de courte durée. 
On croit pouvoir ooncl ure que le rôle de ces transmetteurs 
passifs est d'importance très relative pour ]a prophylaxie. 
11 ne semble pas y avoir d'excréteurs permanents de virus dans 
la maladie de Newcastle. Les porteurs ne disséminent le contage 
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que pendant trrs pru de temps aprt.·s l'abrnrption du virus. Le� 
infectés chroniques, rares dans les conditions habituelles, 
peuvent bien recéler le virus longtemps dans leur organisme, 
mais ils ne l'excrètent pas. 
* 
* * 
Les mesures qu'imposent ces faits �ont naturellement, en pre­
mier lieu, ·1a destruction des cadavres et la désinfection des 
parquets. Mais le résultat de cette dernière opération est au 
moins aléatoire. Il est préférable d'abandonner momentanément 
l'enclos, si la chose est possible. La stérilisation s'opère d'elle­
même sous les influences extérieures. On recommande.ra aussi 
la mise en obrnrvation, pendant 20 jours, des adultes introduites 
dans l'exploitation. Ln solution la plus sûre réside. évidemment 
dans la vaccination des poussins. Or, celle-ci ne produit son 
effet que tardivement; le poussin réagit beaucoup moins rapi­
dement à la naissance ou à quelques jours que le poulet de 
2 à 3 mois. La période critique est assez longue et ses effets ne 
peuvent être atténués que par l'isolement strict, en attendant le 
moment de la protection. Cette mesure est indispensable, quelle 
que soit la méthode de vaccination employée. 
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